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Pitvarfibrilláló betegeknél a beszűkült vesefunkció tovább növeli a trombotikus
kockázatot, és antikoaguláns terápia alkalmazása mellett egyúttal a vérzéses szö-
vődmények gyakoriságát is. Különösen komoly nehézséget okoz az ilyen betegek
megfelelő antikoaguláns kezelése, mert nehéz megtalálni az egyensúlyt a hatá-
sosság és a biztonságosság között. Az eddigi tanulmányok meggyőző bizonyíté-
kot szolgáltattak arra, hogy az új típusú orális antikoagulánsok nemcsak megőr-
zött vesefunkció esetén, hanem beszűkült vesefunkciónál is használhatóak a
warfarin alternatívájaként a stroke és szisztémás embolizáció megelőzésére non-
valvuláris pitvarfibrillációban. Az új típusú orális antikoagulánsok közül ideális
választásnak tűnik a vesén keresztül kismértékben eliminálódó FXa-gátló
apixaban. Alacsonyabb major vérzéses kockázat mellett az apixaban hatásossága
jobb a warfarinénál, biztonságossága az aszpirinnel összemérhető. Sőt, az
apixabannal kezelt középsúlyosan beszűkült vesefunkciójú betegeknél a vérzéses
kockázat arányaiban jobban csökken, mint a megőrzött vesefunkció esetén, így
az apixaban kiemelkedően jó biztonságosságának köszönhetően ez a betegcso-
port még többet nyer az apixaban terápiával.
Effective and safe stroke prevention with apixaban in chronic kidney disease
Impaired kidney function increases the thromboembolic risk of patients with atri-
al fibrillation and enhances bleeding complications during anticoagulation. The
appropriate anticoagulation of these individuals is challenging because we have
to balance between risk and benefit. Clinical trials have provided evidence that
novel oral anticoagulants can be used as an alternative to warfarin not only in
patients with preserved kidney function but also in moderate renal impairment
to prevent stroke and systemic embolism in non-valvular atrial fibrillation.
Among the currently approved novel oral anticoagulant agents, FXa inhibitor
apixaban is the least dependent on renal clearance for elimination and seems to
be an appealing therapeutic option. Apixaban is more efficacious than warfarin
and is associated with a lower bleeding risk. The safety of apixaban is compara-
ble to aspirin. Furthermore, when treated with apixaban, patients with impaired
renal function seem to have the greatest reduction on major bleeding. Due to the
remarkable safety, these individuals have greater benefit from apixaban therapy
compared to ones with normal kidney function.
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Apitvarfibrilláció (PF) rettegett szövődménye astroke és a szisztémás embolizáció. Ebben a beteg-
csoportban éveken át egészen a közelmúltig a K-vita-
min-antagonisák (KVA) jelentették a stroke és a szisz-
témás embolizáció (SSE) megelőzésére alkalmazott terá-
pia hatékony alappillérét. A KVA-k alkalmazásával
jelentősen, 64%-kal sikerült vizsgálatokban csökkenteni
a stroke-ok rizikóját (1), azonban ezeknek a gyógysze-
reknek a napi rutinban való alkalmazása számos kihívás
elé állítja az orvost és beteget egyaránt, ilyenek pl. a
szűk terápiás ablak, vérzéses kockázat, lassan kialakuló
hatás, rendszeres laboratóriumi kontroll igénye, dózis-
titrálás, a farmakokinetikai és farmako diná miai tulaj-
donságokban mutatkozó jelentős inter-individuális kü -
lönbségek, gyógyszer- és ételinterakciók. Úgy tűnik,
hogy ezek a nehézségek leküzdhetők és az új típusú
orális anti koa gulánsok (NOAC) megjelenésével új idő-
számítás kezdődött a non-valvuláris PF (NVPF) gyógy-
szeres kezelésében. Három új készítmény, a Xa-faktor
(FXa) gátló rivaroxaban és apixaban, valamint a direkt
trom bin gátló dabigatrán összesen több mint 50 ezer
betegen végzett nagy randomizált kontrollált klinikai
tanulmányokban (ROCKET-AF) (2), (ARISTOTLE) (3),
(RE-LY) (4) kiválóan vizsgázott a warfarinnal összeha-
sonlítva. Amellett, hogy gyorsan kialakul a hatásuk, fix
dózisban adhatók, nem igényelnek rendszeres laborató-
riumi ellenőrzést, kevés a gyógyszer- és ételin ter -
akciójuk. Bizonyítást nyert, hogy a rivaroxaban, az
apixaban és a dabigatrán legalább olyan hatékony vagy
hatékonyabb a SSE megelőzésében, mint a warfarin, és
eközben biztonságosabb. A fenti eredményeknek
köszönhetően a NOAC-ok bekerültek az ESC által
2012-ben kiadott PF-ről szóló frissített szakmai ajánlás-
ba a KVA-k alternatívájaként I. és II.a osztályú ajánlás-
sal (5).
Antikoagulálást igénylő PF-betegeknél gyakran talál-
kozunk valamilyen fokú krónikus veseelégtelenség
(KVE) és előrehaladott életkor társulásával. Ez részben
annak köszönhető, hogy a KVE-betegek között 2×
gyakrabban fordul elő PF az átlagpopulációhoz képest
(6, 7), feltehetően a KVE-ben gyakrabban észlelt hiper-
tónia, folyadékterhelés, ingadozó elektrolitszintek, a
renin–angiotenzin–aldoszteron-rendszer és a szimpati-
kus idegrendszer kóros aktivitása miatt. Másrészt, a
vesefunkciót jellemző kreatinin clearance (CrCl), illet-
ve glomeruláris filtrációs ráta (GFR) az életkor elő re -
haladtával romlik, kb. 0,75 ml/perc/év (8). A vesefunk-
ció-károsodás mértékének meghatározása Euró pában
az European Medicines Agency (EMA) osztályozása
alapján történik (CrCl ml/perc); normál: >80; enyhe:
50-80; közepesen súlyos: 30–<50; súlyos: <30; végstá-
dium: dialízist/vesetranszplantációt igényel (9). KVE-
ben megváltoznak a hemosztatikus paraméterek:
trom bocita-diszfunkció van jelen, csökken a trom -
bocitaaggregáció, változik a von Willebrand-faktor
szintje és aktivitása, a trombin és fibrinogén szintje, stb.
(10). Ezek alapján nem meglepő, hogy a csökkent GFR
(10), valamint Go és munkatársai eredményei alapján
önmagában már a proteinuria is (jelentősebb GFR-
csökkenés nélkül) (11) fokozza az artériás és vénás
trombózisok kockázatát. Azt is kimutatták PF-ben,
hogy a GFR-csökkenés súlyosságával bizonyítottan nő
a bal fülcse thrombus, a spontán echokontraszt és az
alacsony fülcse-flow előfordulása (12). Antikoaguláns
terápia alkalmazása esetén a beszűkült vesefunkció saj-
nos fő rizikófaktora lesz egyúttal a vérzéses szövődmé-
nyeknek is (13, 14). Külön figyelmet kell hát szentel-
nünk ennek a nagy rizikójú betegcsoportnak a szimul-
tán fokozott stroke és vérzéses kockázat miatt. A
NOAC-ok ideális antikoagulánsnak tűnhetnek ebben
a speciális betegcsoportban, hiszen a ROCKET-AF (2),
az ARISTOTLE (3) és a RE-LY (4) betegeken legalább
olyan hatékonyak voltak, mint a warfarin és vérzéses
kockázat szempontjából biztonságosabbak annál. De
így van ez KVE-ben is? A vese részt vesz mindhárom
NOAC eliminációjában, tehát a beszűkült vesefunkció
magában hordozza a gyógyszer-túladagolás és az elhú-
zódó gyógyszerhatás, ezáltal a fokozott vérzés veszé-
lyét. A KVE-betegek a fent említett nagy tanulmá-
nyokban csak részleges képviseletet kaptak, a CrCl
<30 (25) ml/perc vesefunkció, a végstádiumú és a
dializálást igénylő vesebetegség pedig kizárási kritéri-
umként szerepelt, így kevés a tapasztalat a KVE-bete-
gekkel. Kérdés tehát, hogy NOAC-ok alkalmazásával
elérhető-e a hatásos antikoagulálás a vérzés fokozott
kockázata nélkül.
Az apixaban krónikus 
veseelégtelenségben
A gyógyszerek hatáserősségét a vérben mérhető szabad
koncentrációjuk határozza meg, ami függ a gyógyszer
bevitt mennyiségétől, a vérben a gyógyszermolekulák
fehérjekötődésétől és az eliminációtól. Ha az első két
meghatározó nem változik, ugyanakkor az elimináció
csökken, akkor magasabb gyógyszerszintekkel és erő-
sebb hatással kell számolnunk. A vese a rivaroxaban
(15), az apixaban (16) és a dabigatrán (17) eliminációjá-
ban is szerepet játszik, azonban különböző mértékben.
A három NOAC közül az apixaban az, amely a legke-
vésbé vesefüggő, így beszűkült vesefunkció esetén is
legkevésbé várható változás a gyógyszer-koncentráció-
ban és az antikoaguláns hatásban. Az apixaban a FXa
reverzibilis gátlószere. Nem prodrug. Per os gyorsan
felszívódik, a biohasznosulása kb. 50%, csúcskoncent-
rációt 3-4 óra alatt éri el. Eliminációs féléletideje kb. 8-
15 óra. Eliminációja több útvonalon történik, 25-27%-
ban a vesével ürül nagyrészt változatlan formában, a
73-75% pedig részben metabolizálódik, részben a biliáris
rendszerrel (és talán intesztinális úton is) kerül kiválasz-
tásra. Metabolizációja döntően a CYP3A4/5 enzim-
rendszer útján történik demetiláció és hidroxiláció
révén. Aktív metabolitjai nincsenek (16), ezáltal farma -
kokinetikája jól kiszámítható. Az alacsony renalis eli-
mináció ellenére egy 1238 betegen végzett II. fázis vizs-
gálatban azt figyelték meg, hogy a vesefunkció csök-
kenése megnövekedett apixaban expozíciót eredmé-
nyez a vesefunkció-csökkenés mértékétől függően
(18). Normál CrCl betegekhez képest enyhén csökkent
vesefunkció (CrCl 51-80 ml/perc) esetén 16%-kal,
közepesen súlyos KVE-ben (CrCl 30-50 ml/perc) 29%-
kal, súlyos KVE-ben (CrCl 15-29 ml/perc) 44%-kal
növekedett az apixaban plazmakoncentrációja. Azon -
ban két nagy apixabannal végzett vizsgálatból úgy
tűnik, hogy ennek a klinikai gyakorlatban nincsenek
hátrányos következményei. Az AVERROES-vizsgálat-
ban (19) 5599 pitvarfibrilláló beteg vett részt, amelyben
az apixaban az aszpirinnel került összehasonlításra. A
vizsgálatba azok a NVPF-betegek kerülhettek be, akik-
nél a CrCl 25 ml/perc-nél nem volt alacsonyabb. A
KVE-betegek alcsoport-analízisének eredményei 2012-
ben kerültek publikálásra (20). A betegeket eGFR alap-
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ján 2 csoportra osztották, eGFR ³60 ml/perc/1,73 m2
(3828 beteg), illetve <60 ml/perc/1,73 m2 (1697 beteg).
Az apixabant napi 2×5 mg dózisban kapták a betegek,
akinél viszont az alábbiak közül kettő kritérium fenn-
állt (testtömeg <60 kg, életkor ³80 év, szérum kreati-
nin >133 µmol/l), ott dózisredukció történt (napi 2×2,5
mg). Ez az alcsoport-analízis megerősítette azt a már
ismert tényt, hogy a csökkent vesefunkciójú betegek
eseménykockázata szignifikánsan magasabb a kont-
rollhoz képest, stroke esetén 5,6% vs. 2,8% (HR 2,0;
95% CI 1,4–2,9), major vérzés esetén 2,2% vs. 0,8%
(HR 2,6; 95% CI 1,4–4,9). Apixaban kezelés mellett
azonban ebben a <60 ml/perc/1,73 m2 eGFR betegcso-
portban szignifikánsan csökkent a SSE kockázata
(1,8% vs. 0,55%, HR 0,32; 95% CI 0,18–0,55), ugyanak-
kor a major vérzés kockázata nem emelkedett (2,5%
vs. 2,2%, HR 1,2; 95% CI 0,65–2,1), azaz az apixaban
az aszpirinnál jobb hatásosság mellett az aszpirinhoz
hasonló biztonságosságot mutatott. Az eGFR <60
ml/perc/1,73 m2 betegeken kapott eredmények össz-
hangban vannak az AVERROES-vizsgálat teljes popu-
lációjában kapott eredményekkel. Fontos megfigyelés
továbbá, hogy míg az elsődleges végponti eseményeket
eGFR ³60 ml/perc/1,73 m2 esetében 43%-kal csökken-
tette az apixaban, KVE-ben még jobban, 86%-kal. A
másik nagy apixabannal végzett klinikai vizsgálat az
ARISTOTLE (3), amelyben 18 201 beteg került rando -
mizálásra és az apixaban komparátora ezúttal a war -
farin volt. A teljes betegpopulációra vonatkoztatva az
apixaban elsődleges végpont tekintetében hatásosabb
volt, mint a warfarin és ugyanakkor biztonságosabb is
annál: az apixaban a stroke és szisztémás embolizációt
21%-kal, a major vérzést 31%-kal, a halálozást pedig
11%-kal csökkentette a warfarinhoz képest. Ebben a
vizsgálatban jelentős számban voltak beszűkült vese-
funkciójú betegek, az eGFR szerinti megoszlás az aláb-
bi volt: >80 ml/perc 7518 beteg (42%), 49–80 ml/perc
7587 beteg (42%), £50 ml/perc 3017 beteg (15%). A
<25 ml/perc eGFR vagy a >221 µmol/l szérum krea -
tininérték eleve kizárási kritérium volt. A KVE-betegek
alcsoport-analízise (21) szintén megerősítette, hogy a
KVE a kardiovaszkuláris események és a vérzés foko-
zott kockázatával jár. eGFR £50 ml/perc esetén az éves
iszkémiás stroke arány több mint a duplája volt (0,76%
vs. 1,7%), az összmortalitás több mint 3× emelkedett
(2,52% vs. 7,71%), és a major vérzés incidenciája is szig-
nifikánsan nőtt (1,65% vs. 4,8%) a normál vesefunkció-
jú betegekhez képest. Amennyiben a beszűkült vese-
funkciójú betegek nem warfarin, hanem apixaban
kezelésben részesültek, az mind hatásosság, mind biz-
tonságosság szempontjából az előnyükre vált, függetle-
nül az eGRF-csökkenés mértékétől, sőt major vérzés-
ben a legkifejezettebb csökkenés az eGFR £50 ml/perc
csoport betegeinél volt (Cockcroft-Gault GFR számítá-
si formula alapján HR 0,5 p=0,005, CKD-EPI formu-
la alapján HR 0,48 p= 0,003). Az ARISTOTLE-ben is
a KVE-betegek profitáltak a legtöbbet az apixaban
terápiából. Tehát az apixaban, mint a vesén keresztül
kevéssé eliminálódó NOAC, kiemelkedően jól teljesített
KVE-betegekben, úgy képes csökkenteni az SSE kockázatát,
hogy a warfarinhoz képest csökkenti a major vérzések kocká-
zatát, biztonságossága az aszpirinnel összemérhető, és job-
ban tolerálható, mint a warfarin vagy akár az aszpirin.
KVE-ek összességében jobban élvezhetik az apixaban elő-
nyeit a normál vese fukciójúakhoz képest, így KVE-ben
nagyon jó választásnak tűnik. Európában az alkalmazási
előírás szerint az apixaban javasolt adagolása napi 2×5 mg,
dózisredukció 2×2,5 mg-ra akkor szükséges, ha megvannak
a súlyos fokban beszűkült vesefunkció kizárólagos kritériu-
mai (CrCl 15-29 ml/perc), illetve amennyiben az alábbi
három feltétel közül kettő jelen van: testtömeg <60 kg,
életkor ³80 év, szérum kreatinin >133 µmol/l; CrCl <15
ml/perc esetén adása ellenjavallt (16, 22). Az alkalmazási
előírás ellenére az ESC guideline valamivel óvatosabb, jelen-
leg az apixaban adását már CrCl <30 ml/perc esetén sem
javasolja (5). Az apixaban plazmafehérjékhez való kötő-
dése emberben kb. 87%, így he mo dialízissel érdemben
nem távolítható el, teoretikusan dialízis programban
levő betegeknél is szóba jöhetne a használata, de erre
vonatkozó adat egyelőre nincs.
Egyéb NOAC-ok krónikus 
veseelégtelenségben
Az apixaban mellett a rivaroxaban és a dabigatrán
alkalmazása is szóba jön KVE-ben.
A rivaroxaban, az apixabanhoz hasonlóan, FXa-gátló.
Eliminációja azonban jobban függ a vesétől: 1/3 része
változatlan formában ürül a vesén keresztül, 2/3 pedig
inaktív metabolitokká alakul, amit a vese és a hepa -
tobiliáris rendszer fele-fele arányban választ ki (15, 23).
Érthető, hogy a vesefunkció romlásával ennél a szernél
is elhúzódik a gyógyszerhatás és csökken a clearance
(24). A III. fázisú ROCKET-AF-vizsgálat alcsoport-
analízisében 2950 betegen közöltek adatokat közepe-
sen súlyos KVE-ben (CrCl 30-49 ml/perc) (25). A
KVE-ek napi 1×15 mg rivaroxabant (a normál vese-
funkcióval alkalmazott napi 1×20 mg rivaroxabannal
szemben) vagy INR-hez illesztett warfarint kaptak.
Középsúlyos KVE-ben a rivaroxaban csökkentett dó -
zisban közel úgy teljesített, mint a normál dózis nem
KVE-ben, azaz SSE megelőzés tekintetében a war -
farinhoz hasonló hatásosságú és napi 1×15 mg riva -
roxaban nem fokozta a KVE-betegek vérzéses kocká-
zatát a warfarinhoz képest, azonban a warfarinnál
jobbnak csak a fatális kimenetelű vérzések és vérzéses
stroke előfordulása tekintetében bizonyult. A riva -
roxaban Európában CrCl >50 ml/perc esetén napi
1×20 mg, CrCl 30-49 ml/perc esetén napi 1×15 mg
dózisban került törzskönyvezésre, az alacsonyabb dózis
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óvatosan CrCl 15–29 ml/perc esetén is adható (15, 22),
bár a rivaroxaban adását sem javasolja az ESC CrCl
<30 ml/perc esetén (5).
A harmadik NOAC, a dabigatrán-etexilat egy prodrug,
amely hidrolízis által válik aktív molekulává. A trombin
direkt gátlója. A dabigatrán fő eliminációs útvonala a
vese, kb. 80% (20%-ban pedig a máj) (17, 26). Azaz a
három NOAC közül ennek az eliminációja a leginkább
vesefunkció-függő. Ennek megfelelően, egy kisebb, 23
betegen végzett farmakokinetikai vizsgálat csökkent
vesefunkciójú betegeknél a dabigatrán kifejezetten el -
húzódó expozícióját igazolta (27), egy gyógyszer szi -
mulációs vizsgálat alapján pedig a dabigatrán clearance
csökkenését igazolták közepesen súlyos és súlyos KVE-
ben (28). A RE-LY-vizsgálatban a dabigatrán napi 2×110
mg és 2×150 mg dózisát hasonlították össze war -
farinnal (cél INR: 2–3) PF-betegeken (4). A CrCl<30
ml/perc vesefunkciójú betegek itt sem vehettek részt a
vizsgálatban. A RE-LY-betegek 48%-ának volt enyhén
csökkent (CrCl 50–80 ml/perc) és 19%-ának középsú-
lyosan csökkent (CrCl 30–50 ml/perc) vesefunkciója. A
dabigatrán dozírozása nem a vesefunkció alapján tör-
tént, így minden CrCl csoport kaphatott alacsonyabb és
magasabb dabigatrán dózist. A RE-LY-vizsgálat alapján
úgy tűnik, hogy a dabigatrán középsúlyos KVE-ben
csak részben őrzi meg a warfa rinnal szembeni előnyös
tulajdonságait, a major vérzés csökkentésből származó
előny ebben a betegcsoportban elvész, viszont a
dabigatrán vérzéses stroke előfordulásában jobb ered-
ményt hozott mint a warfarin (29). A dabigatrán ada-
golása az alábbiak szerint ajánlott: Ame rikában 2×150
mg CrCl >30 ml/perc esetén, és 2×75 mg CrCl 15–30
ml/perc esetén (ez utóbbi dózissal nem történt
randomizált klinikai vizsgálat ebben a betegcsoportban);
Európában 2×150 mg CrCl >50 ml/perc esetén, és
2×110 mg CrCl 30–50 ml/perc esetén. CrCl <30
ml/perc esetén a dabigatrán is kontraindikált (17, 22).
K-vitamin-antagonisták krónikus
veseelégtelenségben
A teljesség kedvéért meg kell emlékeznünk a klinikai
vizsgálatok referenciavegyületeiről, a KVA-król, a Ma -
gyarországon a legelterjedtebben használt az ace noku -
marolról és a warfarinról. Ezek a szerek, mint ismere-
tes, <1% kerülnek a vesével kiválasztásra. Haté kony -
ságukat döntően az egyén genetikai polimorfizmusa és
egyéb faktorok határozzák meg, tehát annak ellenére,
hogy a vese alig vesz részt az eliminációban, KVE-ben
az egyébként is megváltozott hemosztázis miatt foko-
zott laboratóriumi ellenőrzés javasolt a vérzéses komp-
likációk elkerülésére. A súlyos KVE és a végstádiumú
KVE-betegeken KVA-kal végzett nagy randomizált
kontrollált vizsgálatok hiányoznak, azonban extrapo -
lálva a kevésbé súlyos KVE- és a nem KVE-betegekkel
nyert adatokat, a hiányzó evidenciák ellenére és ellenja-
vallat hiányában, használatban vannak en nek a súlyos
betegcsoportnak az antikoguláns kezelésére. Hogy ez
mennyire helyénvaló, megkérdőjelezhető néhány újabb
vizsgálati eredmény birtokában. Úgy tűnik, hogy PF
hemodializált betegeken a warfarin nö veli az új stroke-
ok kockázatát, főleg azoknál a betegeknél, akiknél
nem történik megfelelő rendszerességgel INR-kontroll
(30, 31). Egy összefoglaló közlemény pedig arra hívja
fel a figyelmet, hogy ezeknél a betegeknél a war -
farin 2-szeresére növeli a major vérzések arányát, nem-
csak az antikoagulánst nem kapókkal szemben, de
még a heparinnal szemben is (32). Nem meggyőző
tehát, hogy a dializált betegek valóban profitálnak a
KVA-kezelésből, illetve az is vita tárgyát képezi, hogy
kell-e őket antikoagulálni egyáltalán.
Gyakorlati megfontolások
A NOAC-ok gyakorlati alkalmazásával kapcsolatban
fontos tisztában lenni azzal, hogy bár a nem igényelnek
rutin laboratóriumi monitorozást, bizonyos helyzetek-
ben szükség lehet az aktuális gyógyszerhatásosság pon-
tos ismeretére, mint pl. sürgős műtét, súlyos vérzés,
kezelés ellenére is kialakuló trombózis, túladagolás ese-
tén és ide tartozik a beszűkült vesefunkció is (33).
NOAC-ot szedő betegeknél évente elegendő vese-
funkció-ellenőrzés, ha a vesefunkció normál (CrCl
³80 ml/perc) vagy enyhén beszűkült CrCl 50–79 ml/perc),
azonban évente 2-3 alkalommal javasolt középsúlyos
KVE-ben (CrCl 30–49 ml/perc), illetve soron kívül
olyan klinikai állapotokban, ami a vesefunkcióra hatás-
sal lehet, mint pl. láz, dehidráció, nef ro toxikus szerek
alkalmazása, stb. (5). Mivel mindegyik NOAC valami-
lyen mértékben ürül a vesén keresztül, beszűkült vese-
funkció esetén mindig számításba kell venni az esetle-
gesen meglassult eliminációt, még az apixabannal is.
Ennek gyakorlati jelentősége tervezett invazív beavat-
kozások előtt lehet, hosszabb várakozási időt kell tarta-
ni a NOAC felfüggesztése és a beavatkozás között.
Következtetések
A legtöbb NVPF-beteg profitál az SSE megelőzésére
alkalmazott antikoaguláns kezelésből. Azonban az
antikoaguláns terápián lévő NVPF és egyúttal KVE-ben
szenvedő betegek egyszerre vannak kitéve az iszkémiás
stroke és a fokozott vérzés kockázatának. Ezért min-
den NVPF-betegnél az antikoaguláns terápiáról való
döntést megelőzően a stroke és vérzéses kockázat rizi-
kóbecslése mellett alapvető fontosságú a vesefunkció
(eGFR) és proteinuria ismerete. NOAC-ot szedő bete-
gek orvosi vizitjeire vonatkozó ajánlások részletesen az
EHRA 2013-ban megjelent ajánlásában olvashatók (22).
Az eddigi tanulmányok meggyőző bizonyítékot szol-
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gáltattak arra, hogy a NVPF-ben a NOAC-ok közepe-
sen súlyos beszűkült vesefunkció esetén is jobb válasz-
tás, mint a KVA-k az SSE megelőzésére. Az apixaban,
mint a vesén keresztül legkevésbé eliminálódó NOAC
kiemelkedően előnyösnek tűnik, mert úgy képes csök-
kenteni SSE embolizáció kockázatát a warfarinnal
szemben, hogy csökkenti a major vérzések kockázatát
is, arányaiban még jobban, mint a normál vesefunkció-
jú betegeknél. Az apixaban biztonságossága az aszpirin-
nel összemérhető, ugyanakkor jobban tolerálható, mint
a warfarin vagy akár az aszpirin. Középsúlyos KVE-ben
a rivaroxaban és a dabi gatrán is alkalmazható a
warfarin alternatívájaként, mert a kényelmi szempont-
ok mellett az ajánlott dózisokban az SSE megelőzést
tekintve hatásosságuk ahhoz hasonló, és nem fokozzák
a major vérzések kockázatát, a fatális vérzések, illetve a
vérzéses stroke tekintetében, melyek az antikoagulálás
legrettegettebb szövődményi, még jobbak is annál.
Azonban a jelenlegi európai szakmai ajánlások értelmé-
ben egyelőre nem javasolt egyik NOAC adása sem
CrCl <30 ml/perc esetén klinikai tapasztalatok hiánya
miatt. A nagyon súlyos, végstádiumú és dializált vese-
elégtelen betegek antikoa guláns kezelésének kérdése
továbbra is megoldatlan marad.
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